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Points Forts a comprendre Epidemiologic 

II existe d’ importantes disparites dans la frequence de 
1’ insuffisance renale chronique comme dans ses causes 
selon les regions considerees, en partie liees aux profils 
d’age des populations etudiees, au gradient Nord-Sud 
des facteurs de risque cardiovasculaires incluant le diabete 
et les nephropathies vasculaires, et aux facteurs de 
risque specifiques des populations des DOM-TOM. 

Incidence et prevalence 

Les donnees sur l’insuffisance renale chronique terminale 
sont assez precises, les patients etant identifies par l’entree 
en dialyse. A partir d’une incidence de l’insuffisance 
renale chronique terminale de 100 par million d’habitants 
(pmh) et d’une prevalence de 600 par million d’habitants 
en moyenne, la tendance est a l’augmentation reguliere 
d’environ 4% par an de la prevalence de l’insuffisance 
renale chronique terminale (IRCT) necessitant un traite- 
ment de suppleance. La frequence de l’insuffisance renale 
chronique non dialysee dans la population fran 9 aise est 
plus difficile a apprecier: l’incidence apparente, mesuree 
a partir des consultations nephrologiques, serait de 260 par 
million d’habitants, et l’incidence reelle est vraisembla- 
blement double. 

Causes 

1. Chez l’adulte 

Au cours des 20 dernieres annees, en France comme 
dans les pays industrialises, on assiste a une regression 
des insuffisances renales chroniques secondaires aux 
nephropathies glomerulaires, dominees par la nephropathie 
a IgA (maladie de Berger), au profit des nephropathies 
secondaires au diabete, et aux affections vasculaires 
dont l’hypertension arterielle, qui concernent maintenant 
chacune au moins 20% des adultes arrivant en dialyse. 
Parallelement, Page d’entree en dialyse s’eleve, avec 
une mediane a 65 ans. Par exemple, la repartition des 
nephropathies causales chez 1 000 adultes pris en dialyse 
pendant l’annee 1998 en Ile-de-France est la suivante: 
glomerulonephrites : 20 % ; nephrites interstitielles : 12 % ; 
nephro-angiosclerose : 23 %; nephropathie diabetique 
type 1 : 6 % ; type 2 : 15%; polykystose renale : 8 % ; 
autres maladies hereditaires : 1 % ; maladies systemiques : 

6 % ; cause indeterminee : 6 %. 

2. Chez P enfant 

Les causes d’insuffisance renale chronique chez l’enfant 
sont dominees par les uropathies malformatives (40 %), 


• Le syndrome « insuffisance renale chronique » 
(IRC) est du a une alteration irreversible 

des fonctions renales, potentiellement secondaire 
a toutes les nephropathies. La fonction d’excretion 
etant predominante (en termes d’ homeostasie) 
et aisement mesurable, c’est sur la mesure 
du debit de filtration glomerulaire (DFG) 
que reposent les criteres permettant le diagnostic 
et la definition des stades de l’insuffisance 
renale chronique. 

• L’entite insuffisance renale chronique recouvre 
un ensemble d’etats pathologiques en relation 
avec l’alteration plus ou moins profonde 

des differentes fonctions, glomerulaires 
et tubulaires, du rein. Son eventail clinique 
s’etend de l’insuffisance renale chronique 
debutante asymptomatique et dont la semeiologie 
et le traitement ne sont pas differents 
de ceux de la nephropathie causale, 
a l’insuffisance renale chronique terminale 
dont le traitement par dialyse et transplantation 
est indispensable a la survie. 

• II s’agit d’une affection evolutive, qui tend 

a s’aggraver spontanement. Les changements 
epidemiologiques des causes d’insuffisance 
renale chronique vers une preponderance 
des nephropathies secondaires (diabete, 
nephropathies vasculaires) dont l’evolution 
est previsible, la reconnaissance des facteurs 
d’aggravation spontanee et notamment du role 
de l’hypertension arterielle, et l’apparition 
de nouveaux traitements dits « nephroprotecteurs » 
comme les inhibiteurs de P enzyme de conversion, 
ou permettant de compenser le deficit 
de certaines fonctions du rein (derives 
de la vitamine D, erythropoi'etine), ont modifie 
considerablement la prise en charge 
de ces patients dans le sens d’ une strategic 
d’intervention precoce, active, multifactorielle, 
reposant sur des niveaux de preuve eleves 
selon les recommandations de P Agence nationale 
d’accreditation et d’ evaluation (ANAES). 

• L’ objectif de cette prise en charge est double : 
ralentir la progression de P insuffisance renale 
chronique vers la dialyse ; reconnaitre et traiter 
ses complications afin d’ameliorer les resultats 
des traitements de suppleance. 
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les nephropathies hereditaires (30 %) notamment la nephro- 
nophtise, les syndromes nephrotiques congenitaux, le 
syndrome d’alport dans sa forme recessive, la cystinose, 
les nephropathies glomerulaires (25 %), le syndrome hemo- 
lytique et uremique (5%). L’ incidence et la prevalence en 
sont moindres que chez l’adulte : incidence 10 par million 
d’habitants avant 16 ans, et prevalence 30 par million 
d’habitants. 


Physiopathologie 

Alteration des fonctions d’excretion 

L’ alteration des fonctions d’excretion s’entend aussi 
bien en termes de diminution des capacites d’excretion, 
qu’en termes de defaut de regulation et eventuellement 
de pertes urinaires excessives de substances exogenes 
ou produites par l’organisme. Globalement, les meca- 
nismes d’ adaptation permettent longtemps le maintien 
des equilibres hydro-electrolytiques : l’excretion est 
quantitativement maintenue par une diminution de la 
reabsorption tubulaire qui compense la diminution de la 
charge filtree. Mais les capacites d’adaptation aux varia- 
tions des apports et des pertes bees aux modifications de 
l’environnement sont d’autant plus reduites que l’insuf- 
fisance renale chronique est severe. Sont concernes au 
premier plan l’eau et les electrolytes, et les dechets azotes. 

1. Eau et electrolytes 

• Eau : tres tot, apparait une polyurie surtout nocturne, 
bee a une reduction precoce du pouvoir de concentration 
maximale des urines. La diminution du pouvoir de dilu- 
tion des urines est tardive, aussi une surcharge hydrique 
n’est rencontree qu’au stade terminal de l’insuffisance 
renale chronique. 

• Sodium: l’equibbre sode est maintenu, face a une 
diminution de la charge filtree de sodium, par une diminu- 
tion de la reabsorption tubulaire au niveau des nephrons 
intacts, sous l’effet d’une diurese osmotique et du facteur 
atrial natriuretique. En revanche, la diminution de la 
capacite globale de reabsorption du sodium s’accompagne 
d’une perte incompressible de l’ordre de 30 mmol/j. 
Une surcharge hydrosodee peut survenir en cas d’apport 
sode excessif, ou une depletion hydrosodee en cas d’apport 
insuffisant. 

• Potassium : jusqu’au stade preterminal de l’insuf- 
fisance renale chronique (debit de filtration glomerulaire 
>10 mL/min), 1’ augmentation de la secretion dans le 
canal collecteur bee a l’activite de la Na-K-ATPase et a 
l’hyperaldosteronisme, jointes a une augmentation de 
l’excretion fecale de potassium, maintiennent une kabemie 
normale. Une hyperkabemie dangereuse peut survenir a la 
faveur d’une erreur dietetique (apport de potassium), de 
prise medicamenteuse (diuretique epargneur de potassium, 
inhibiteur de l’enzyme de conversion de l’angiotensine...), 
d’une acidose, ou d’un episode catabolique aigu. 

• Ions H + : une accumulation d’ions H + responsable 
d’une acidose metabolique ne survient que pour un debit 


de filtration glomerulaire inferieur a 20 mL/min. Elle est 
due au defaut d’excretion des anions (sulfates, phosphates, 
et anions organiques), a une reduction de la secretion 
proximale d’ ammoniac et de la reabsorption des bicar- 
bonates, compenses par une augmentation de la secretion 
d’ions H + par le canal collecteur (acidite titrable). La 
compensation de l’acidose metabolique met en jeu les 
tampons osseux. 

• Phosphore : la retention de phosphore stimule la 
secretion parathyroidienne (parathormone), qui diminue 
la reabsorption tubulaire du phosphore. Une hyperphos- 
phoremie permanente est neanmoins inevitable au stade 
d’insuffisance renale severe. 

2. Dechets azotes 

La quantite d’uree eliminee quotidiennement dans les 
urines est proportionnelle aux apports alimentaires en 
proteines, et permet de les evaluer aisement : 5 mmol 
d’uree urinaire correspondent a l’ingestion de 1 g de 
proteines. L’elevation de la concentration sanguine permet 
d’augmenter la charge filtree : a chaque niveau de debit de 
filtration glomerulaire (DFG), correspond une concen- 
tration stable qui resulte de l’equibbre entre excretion et 
production. Cette concentration peut s’elever transitoire- 
ment sous l’effet d’une augmentation de production par 
surcharge en proteines ou lors d’un etat catabolique, ou 
d’une diminution d’excretion bee a une deshydratation 
qui reduit le debit urinaire et augmente la reabsorption 
tubulaire de l’uree. 

La creatinine est produite exclusivement par le muscle. 
Sa concentration serique depend de la masse musculaire, 
et du debit de filtration glomerulaire. Elle est peu 
influencee par l’apport protidique alimentaire ou le cata- 
bobsme. Comme pour l’uree, l’elevation de la concen- 
tration serique permet de maintenir la charge filtree afin 
d’equibbrer production et excretion quotidiennes. S’y 
ajoute une secretion tubulaire de creatinine, dependante de 
la concentration serique, et quantitativement importante 
(jusqu’a 30 % de la creatinine urinaire) pour un debit de 
filtration glomerulaire inferieur a 30 mL/min. 

Alteration des fonctions endocrines 
1. Erythropoietine 

L’anemie observee chez les insuffisants renaux chro- 
niques a une origine multifactorielle. Cependant, le 
facteur majeur est la diminution de la production d’ery- 
thropoietine (EPO) par les cellules de l’interstitium 
renal. Le deficit en erythropoietine est variable selon les 
nephropathies, plus precoce dans les atteintes inter- 
stitielles, et au contraire tardif dans les polykystoses. 
Les autres facteurs d’anemie sont la diminution de la 
survie des globules rouges, la carence martiale, l’inhi- 
bition de l’erythropoiese par les toxines uremiques 
dialysables, la malnutrition et d’autres carences (par 
exemple, deficit en folates ou vitamine B12), et les 
effets des cytokines produites lors des etats inflamma- 
toires chroniques. 
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2. Vitamine D 

L’osteodystrophie renale (ODR) resulte des perturbations 
du metabolisme phosphocalcique induites par l’insufifisance 
renale chronique : deficit de synthese de la vitamine D 
active par defaut de l’hydroxylation en 1-a du 25-(OH)D 3 
(calcidiol transforme en calcitriol), auquel s’associent 
une hyperparathyroi'die, et les consequences osseuses de 
l’acidose metabolique. Les taux sanguins de parathormone 
s’elevent tres tot au cours de l’insuffisance renale chro- 
nique, des que le debit de filtration glomerulaire s’abaisse 
au-dessous de 80 mL/min. L’hyperparathyroidie est la 
consequence d’une retention de phosphore, d’une hypo- 
calcemie et d’une reduction des taux plasmatiques de 
calcitriol, evidentes pour une clairance de la creatinine 
< 40 mL/min. Les atteintes osseuses de type osteomalacie 
et osteopathie adynamique, favorisees par 1’ accumulation 
osseuse d’ aluminium ou de fer, le diabete, la cortico- 
therapie, la carence en vitamine D, la parathyroidectomie, 
sont rares avant le stade d’epuration extrarenale. 

3. Systeme renine-angiotensine 

Au stade d’insuffisance renale chronique, la plupart des 
nephropathies s’accompagnent d’une stimulation de la 
production de renine, et d’un hyperaldosteronisme 
secondaire qui contribue, avec la retention sodee, a l’hyper- 
tension arterielle. Seule la nephropathie diabetique, 
apres de nombreuses annees d’evolution du diabete, 
peut s’accompagner d’un hypoaldosteronisme, associe a 
la neuropathie vegetative, et qui favorise l’apparition 
d’une hyperkaliemie. 

Consequences des adaptations 
fonctionnelles et facteurs de progression 

1. Progression «spontanee» 

Les adaptations fonctionnelles a la reduction de la 
masse nephronique, globalement favorables au maintien 
de l’homeostasie, s’accompagnent au niveau de chaque 
nephron restant de modifications de l’hemodynamique 
glomerulaire et des fonctions tubulaires, qui contribuent 
a terme a la progression «spontanee» de l’insuffisance 
renale chronique. Au niveau glomerulaire, 1’ hyperfiltration 
resulte d’une elevation de la pression capillaire, qui aug- 
mente le passage transmembranaire et 1’ accumulation 
intraglomerulaire de proteines plasmatiques, facteur de 
glomerulosclerose. Au niveau tubulaire, la surcharge 
fonctionnelle imposee a chaque nephron, notamment en 
termes de reabsorption d’eau, s’accompagne de l’hyper- 
trophie de certains segments tubulaires, et contribue au 
developpement de la fibrose interstitielle. 

• V hypertension arterielle aggrave les anomalies de 
l’hemodynamique glomerulaire, et constitue le facteur 
majeur de progression de l’insuffisance renale chronique. 

• Les facteurs alimentaires conditiomient en partie les 
adaptations fonctionnelles et leurs consequences : un 
apport excessif en proteines responsable d’une hyper- 
filtration, voire, chez 1’ animal, un apport excessif en 
phosphore ou une restriction hydrique chronique, aggra- 
vent la progression de l’insuffisance renale chronique. 


2. Nephropathie initiale 

La vitesse de progression de l’insuffisance renale chro- 
nique, appreciee sur la perte annuelle de debit de filtration 
glomerulaire, est tres variable selon les nephropathies : 
de 2 mL/min/an pour les nephropathies interstitielles 
chroniques, a plus de 10 mL/min/an pour la nephropathie 
diabetique. Certaines glomerulonephrites, dites rapidement 
progressives, et responsables de phenomenes inflammatoires 
intenses au sein du parenchyme renal, peuvent conduire 
a l’insuffisance renale chronique terminale en quelques 
semaines. 

En general, les nephropathies qui progressent le plus 
vite sont celles qui s’accompagnent d’une proteinurie 
abondante et d’une hypertension arterielle. La proteinurie 
est, par elle-meme, un facteur de glomerulosclerose, et sa 
reduction notamment par le traitement antihypertenseur, 
represente un objectif therapeutique a part entiere. 

3. Facteurs surajoutes 

De nombreux facteurs peuvent aggraver l’insuffisance 
renale chronique : il est important de noter que cette 
aggravation n’est pas toujours reversible ; elle Test d’autant 
moins que l’insuffisance renale chronique est severe. 

Au premier plan, les toxicites medicamenteuses, directes 
ou indirectes, incluant les antibiotiques nephrotoxiques 
(aminosides), les produits de contraste iodes, les inhibiteurs 
de l’enzyme de conversion a dose inadaptee, et la deshy- 
dratation induite par un traitement diuretique ou une 
depletion sodee excessifs. Une elevation de la creatinine 
serique en debut de traitement antihypertenseur efficace 
est habituelle, elle peut etre toleree si elle ne depasse pas 
20 %, en raison des effets benefiques du traitement sur 
la progression de l’insuffisance renale chronique et le 
risque cardiovasculaire. 

Les autres facteurs d’hypoperfusion renale, insuffisance 
ventriculaire gauche et stenose de l’artere renale, doivent 
etre recherches en cas d’evolution imprevue de 1’ insuffi- 
sance renale chronique, au meme titre qu’un obstacle 
urinaire ou une infection ascendante. 

Diagnostic 

Circonstances de decouverte 

Les manifestations cliniques sont rarement a l’origine 
du diagnostic d’insuffisance renale chronique, sauf si 
elles revelent la decompensation terminale d’une insuf- 
fisance renale chronique meconnue, ou si elles sont 
1’expression de la nephropathie causale (hematurie, 
oedemes...). Le diagnostic d’insuffisance renale chro- 
nique est un diagnostic biologique, d’ou l’importance de 
la definition de seuils representatifs pour les parametres 
biologiques mesures en pratique courante, definition qui 
est egalement centrale dans la mise en oeuvre des 
mesures de depistage et dans L interpretation des etudes 
epidemiologiques. 

Lorsque le diagnostic d’insuffisance renale a ete affirme 
sur les criteres ci-dessous, son caractere chronique 
s’appuie sur un faisceau d’arguments : 
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- anamnestiques : evolution des dosages anterieurs de 
creatinine serique ; 

- morphologiques : taille reduite (< 10 cm) et l’aspect 
dedifferencie du cortex, voire les irregularites du 
contour des reins en echographie ; 

- biologiques : anemie normocytaire, hypocalcemie. 

En l’absence de ces elements, toute insuffisance renale 
doit etre consideree de principe comme une insuffisance 
renale aigue, et faire l’objet des investigations etiologiques 
appropriees en vue de la mise en oeuvre precoce d’un 
traitement specifique. Cette attitude est justifiee notamment 
par le souci de ne pas laisser evoluer une glomerulo- 
nephrite rapidement progressive qui peut conduire en 
quelques semaines a une insuffisance renale terminale. 

Diagnostic biologique 

L’ insuffisance renale est definie par une diminution du 
debit de filtration glomerulaire. La valeur normale 
mesuree par les methodes de reference (clairances de 
l’inuline, du Cr 51 -EDTA, de l’iothalamate) est de 
120 ± 30 mL/min/1,73 m 2 . En pratique, on mesure le 
debit de filtration glomerulaire par la clairance de la 
creatinine, au mieux avec recueil minute des urines sur 
3 heures. L’ estimation par la formule de Cockroft (tableau I) 
est plus commode, et evite les erreurs liees au recueil 
des urines sur 24 heures. Le simple dosage de creatinine 
serique ne permet pas d’ identifier une insuffisance renale 
chronique debutante. En effet : 

- la relation entre le debit de filtration glomerulaire et la 
creatinine serique n’est pas lineaire. Le caractere 
exponentiel de cette relation explique que la creatinine 
reste encore dans les limites normales alors que le 
debit de filtration glomerulaire est diminue de fag on 
pathologique ; 

- la creatinine serique depend du debit de filtration glo- 
merulaire et de la masse musculaire. Son elevation 
sera d’autant plus tardive que la masse musculaire est 
faible, ce qui est le cas chez le sujet age et chez la 
femme. D’ou l’interet de definir des seuils de creatinine 
plasmatique differents selon le sexe. 

Tableau I 

Formule de Cockroft et Gault 


Debit de filtration glomerulaire = 

(140 - age) x poids (chez la femme, multiplier le resultat par 0,85) 

creatininemie x 0,814 

Age en annees, poids en kg, creatininemie en jumol/L. 


II faut noter que la formule de Cockroft tend a sous-estimer 
le debit de filtration glomerulaire dans ses valeurs elevees, 
et a le surestimer dans ses valeurs basses : 1’ insuffisance 
renale est affirmee lorsque le debit de filtration glome- 
rulaire est inferieur a 80 ml/min (tableau II). 


Tableau II 


Correspondances debit de filtration 
glomerulaire (DFG), creatininemie, 
formule de Cockroft 


DFG (clairance 
de l’inuline) 
(mL/min/1,73 m 2 ) 

Creatininemie (pmol/L) 
Hommes Femmes 

Formule 
de Cockroft 
(mL/min) 

80 

11 8,6 ±6,2 

92,1 ±3,2 

61,9±6,0 

60 

139,0 ±9,5 

104,1 ±6,8 

53,2±5,4 

30 

193,7 ±20,6 

156,4 ± 13,4 

36,9±3,3 


Chez l’enfant, le diagnostic repose sur l’estimation du 
debit de filtration glomerulaire par la formule de Schwartz 
(tableau III), avec les memes seuils rapportes a 1,73 m 2 . 

Tableau III 

Formule de Schwartz 


Debit de filtration glomerulaire = 

K x taille/creatinine 

avec : 

K = 29 chez le nouveau-ne premature; 

K = 40 chez le nouveau-ne a terme, et avant I an ; 
K = 49 entre 2 et 12 ans; 

K = 49 pour les filles de 13 a 21 ans; 

K = 62 pour les gar^ons de 13 a 21 ans. 


L’estimation du debit de filtration glomerulaire n’a pas 
seulement pour interet de fournir une valeur statique 
definissant le stade de l’insuffisance renale chronique 
auquel se situe le patient. Cette estimation doit etre 
repetee regulierement, afin d’evaluer la vitesse de pro- 
gression de 1’ insuffisance renale chronique par le calcul 
de la perte annuelle de debit de filtration glomerulaire. 
La decroissance du debit de filtration glomerulaire est 
en regie lineaire, ce qui permet de depister la survenue 
de facteurs intercurrents d’ aggravation, et d’evaluer les 
effets du traitement. 

Diagnostic etiologique 

L’insuffisance renale chronique peut etre decouverte 
dans le cadre de la surveillance reguliere d’une nephro- 
pathie identifiee, ou d’une affection generale a retentisse- 
ment renal potentiel (diabete, hypertension arterielle...). 
Dans ces deux cas, le diagnostic etiologique est simple, 
encore faut-il ne pas meconnaitre le role de facteurs 
intercurrents d’ aggravation depistes par une cassure de 
la courbe devolution du debit de filtration glomerulaire 
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mesure, ou estime par des dosages reguliers de creatinine 
serique : nephrotoxicite medicamenteuse, obstacle urinaire, 
ou stenose arterielle renale a rechercher particulierement 
chez les patients diabetiques et (ou) atheromateux. 
L’insuffisance renale chronique peut etre decouverte 
fortuitement, sur les resultats d’un bilan biologique de 
routine. Dans ce cas, 1’evaluation initiale doit comporter 
une analyse soigneuse des antecedents meme lointains 
(examens scolaires, service militaire, medecine du travail), 
et la recherche systematique d’elements d’orientation 
vers : 

- une nephropathie glomerulaire : proteinurie abondante 
(> 1,5 g/24 h, a fortiori syndrome nephrotique), hema- 
turie microscopique, petits reins aux contours reguliers 
en echographie ; 

- une nephropathie interstitielle : lithiase ou infections 
urinaires, proteinurie moderee, leucocyturie, anomalies 
electrolytiques (acidose, hypokaliemie), reins aux 
contours irreguliers ; 

- une nephropathie vasculaire : hypertension arterielle, 
autres localisations atheromateuses (coronaires, caro- 
tides, aorto-iliaques), proteinurie <1,5 g/24 h, reins 
aux contours irreguliers. 

Sur ces elements initiaux, seront definies les indications 
d’explorations invasives (ponction-biopsie renale, arterio- 
graphie), en fonction du benefice therapeutique attendu 
des interventions (traitement etiologique d’une glome- 
rulonephrite rapidement progressive, angioplastie d’une 
stenose de l’artere renale, levee d’obstacle). C’est dire 
que ces explorations sont particulierement justifiees 
lorsque l’insuffisance renale chronique est encore 
moderee (debit de filtration glomerulaire 5= 30 mL/min) 
ou lorsqu’on a la notion d’une degradation rapide et 
recente de la fonction renale. Dans le cas contraire, ou 
l’insuffisance renale chronique s’accompagne d’emblee 
des manifestations cliniques de ses complications, il est 
exceptionnel que la biopsie renale, par ailleurs non 
depourvue de risques sur de petits reins remanies, permette 
d’etablir un diagnostic etiologique debouchant sur un 
traitement specifique. 

Diagnostic des complications 

1. Complications cardiovasculaires 

• L’ hypertension arterielle est due a une stimulation du 
systeme renine angiotensine aldosterone, a une hyper- 
activite sympathique, et a un defaut d’excretion sodee. 
Elle est plus frequente au cours des nephropathies glo- 
merulaires (80%) et vasculaires, de la polykystose, et 
des insuffisances renales severes : 85 % des patients au 
stade de predialyse sont hypertendus. L’ hypertension 
arterielle est un des principaux facteurs de progression 
de l’insuffisance renale chronique, et le facteur de risque 
le plus important pour les complications cardiaques et 
vasculaires des patients dialyses. 

• L’hypertrophie ventriculaire gauche, observee chez 
la majorite des patients en insuffisance renale chronique 
terminale, est secondaire a l’hypertension et a l’anemie. 


Elle peut se reveler brutalement par un cedeme pulmo- 
naire aigu a l’occasion d’une surcharge hydrosodee ou 
d’une poussee hypertensive. L’hypertrophie ventriculaire 
gauche est un facteur independant de deces des insuffi- 
sants renaux chroniques debutant la dialyse. 

• L’atherome est le premier facteur de mortalite des 
patients en insuffisance renale chronique traites par 
dialyse ou transplantation, a l’origine d’accidents ische- 
miques coronaires et cerebraux, d’arteriopathie des 
membres inferieurs. Les lesions cardiaques et vasculaires 
sont frequemment calcifiees. L’ atherome est favorise par 
une augmentation de LDL- triglycerides, VLDL et Lp(a) 
par defaut de catabolisme des VLDL, et une diminution 
du HDL-cholesterol. Ces anomalies peuvent etre observees 
precocement au cours de l’insuffisance renale chronique. 
En l’absence d’etudes specifiques, la prise en charge des 
troubles lipidiques de l’insuffisance renale chronique 
n’a pas de specificite, en dehors d’une moins bonne 
tolerance musculaire (crampes) des medicaments hypo- 
cholesterolemiants. 

• La pericardite ne s’observe que chez les patients au 
stade terminal de l’insuffisance renale chronique, ou 
chez les dialyses. Souvent asymptomatique, et depistee 
par l’echographie cardiaque, elle peut aussi se reveler 
par des douleurs thoraciques ou une tamponnade. Elle 
doit etre traitee par soustraction liquidienne en dialyse, 
voire par drainage chirurgical. 

2. Complications hematologiques 

• L’anemie est normochrome normocytaire, par deficit 
en erythropoietine. Elle n’est patente que pour un debit 
de filtration glomerulaire inferieur a 50 mL/min, et est 
souvent aggravee par une carence martiale et (ou) une 
tendance hemorragique favorisee par les anomalies pla- 
quettaires avec allongement du temps de saignement, 
une hyperparathyroi'die, voire un traitement par enzyme 
de conversion de l’angiotensime. Habituellement bien 
toleree en raison de son installation progressive, l’anemie 
est responsable d’une fatigabilite accrue, et peut aussi 
favoriser l’expression clinique d’une insuffisance ventri- 
culaire gauche ou d’un atherome coronaire. Elle est un 
facteur d’hypertrophie ventriculaire gauche, et associee 
a un risque accru d’insuffisance cardiaque et de mortalite. 

• II existe des anomalies des fonctions leucocytaires 
portant sur les cellules phagocytaires et les lympho- 
cytes. L’ immunite a mediation cellulaire est diminuee et 
les patients en insuffisance renale chronique sont exposes 
a un risque accru d’infections bacteriennes et virales. 

• Les plaquettes sont en nombre normal, mais l’hemo- 
stase primaire (adhesion et agregation) est alteree avec 
pour consequence un allongement du temps de saignement, 
et une tendance hemorragique. 

3. Complications digestives 

D’ apparition tardive, elles comportent des troubles du 
gout, une anorexie, des nausees et des vomissements. 
L’odeur ammoniacale de l’haleine ne s’observe qu’au 
stade d’insuffisance renale chronique terminale. La 
secretion acide est augmentee, gastrites et ulceres gastro- 
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duodenaux sont frequents. Ces troubles contribuent a 
l’anemie, a la denutrition, et aux effets secondaires des 
medicaments. 

4. Complications nutritionnelles 

La malnutrition concerne en France 30% des dialyses. 
Elle s’installe progressivement avant le debut du traite- 
ment de suppleance, car la deterioration de la fonction 
renale s’accompagne d’une diminution spontanee de 
l’apport alimentaire calorique et protidique. Avant toute 
prescription a caractere restrictif, il convient done de 
s’assurer par un recueil des urines de 24 heures, que les 
apports en sel et en proteines depassent effectivement 
les apports recommandes : la quantite d’uree en mmol/24 h 
divisee par 5 donne une evaluation des apports proti- 
diques en g/j. L’ apparition d’une denutrition, eventuelle- 
ment liee a une restriction protidique trop severe ou a 
une reduction spontanee des apports energetiques, doit 
etre recherchee par des parametres cliniques (poids, 
index de masse corporelle, masse et force musculaires) 
et biochimiques (surtout albumine plasmatique). 

5. Complications endocriniennes 

Les perturbations hormonales sont nombreuses et peuvent 
correspondre : 

- a une modification des taux plasmatiques sans effets cli- 
niques comine pour les hormones thyroldiennes (T3) ; 

- a une modification du metabolisme des hormones 
eliminees en partie par le rein; notamment Finsuline 
exogene, dont les doses doivent etre adaptees a l’al- 
longement de la demi-vie, et les catecholamines dont 
les taux plasmatiques sont augmentes ; 

- le plus souvent, a une resistance peripherique, post- 
recepteur, a l’effet des hormones comme Finsuline 
avec intolerance glucidique, et F hormone de croissance 
avec retard de croissance chez Fenfant. 

En outre, la diminution de secretion des oestrogenes chez 
la femme et de la testosterone chez l’homme, associee a 
une hyperprolactinemic, sont a Forigine d’anomalies 
des cycles menstruels, d’une diminution de la fecondite, 
et d’une impuissance. 

6. Complications osteo-articulaires 

Le tableau d’osteodystrophie renale resulte de l’association 
a des degres variables, d’une osteite fibreuse secondaire 
a l’hyperparathyroidie et d’une osteomalacie secondaire 
au deficit en calcitriol. Elle associe des signes cliniques 
(douleurs osseuses), biologiques (hypocalcemie, hyper- 
phosphoremie, augmentation des phosphatases alca- 
lines, elevation de la parathormone), et radiologiques 
(signes d’hyperparathyroldie et d’osteomalacie). Des 
depots de cristaux dans les tissus mous, les tissus peri- 
articulaires (chondrocalcinose), la peau (prurit), et le systeme 
cardiovasculaire peuvent se produire quand le produit 
phosphocalcique est eleve. 

7. Complications neuromusculaires 

Les troubles neuromusculaires, essentiellement lies a une 
neuropathie peripherique sensitive (crampes nocturnes, 


paresthesies, impatiences motrices) s’ajoutent a l’anemie, 
a la denutrition, aux anomalies osteo-articulaires, aux 
hospitalisations repetees, et aux effets indesirables even- 
tuels des traitements, pour induire une sedentarite et un 
« deconditionnement physique », limitant l’activite pro- 
fessionnelle et sociale, et eux-memes sources de com- 
plications. Plus tardivement, apparait une neuropathie 
motrice predominant aux membres inferieurs, depistee 
en electromyographic par une vitesse de conduction 
nerveuse inferieure a 40 m/s, et qui represente une indi- 
cation de debut des dialyses. 

Les complications neurologiques centrales n’apparaissent 
qu’aux stades terminaux d’une insuffisance renale chro- 
nique meconnue et non traitee par dialyse : troubles de 
conscience, convulsions, voire coma uremique. Dans la 
plupart des cas, ces troubles relevent d’une encephalo- 
pathie hypertensive, de desordres electrolytiques (hypo- 
natremie), et surtout d’une intoxication medicamenteuse. 

8. Iatrogenie medicamenteuse 

Une condition essentielle a la prescription dans F insuffisance 
renale chronique est la connaissance de l’elimination 
renale du medicament, et (ou) du risque d’ interference 
avec la fonction renale, afin d’ adapter le schema thera- 
peutique et de prevoir une surveillance appropriee de la 
fonction renale. Les surdosages medicamenteux sont 
frequents, parfois revelateurs de F insuffisance renale 
chronique (sulfamides hypoglycemiants, psychotropes. . .). 
Le rein, en cas d’insuffisance renale chronique est parti- 
culierement expose aux effets toxiques des medicaments 
en raison des phenomenes adaptatifs a la reduction 
nephronique : 

- le maintien du debit sanguin s’accompagne d’une 
perte de F autoregulation renale, qui rend la filtration 
glomerulaire plus directement dependante des variations 
de l’hemodynamique systemique et des mediateurs 
vaso-actifs locaux. D’ou les consequences nefastes 
d’une baisse brutale de la pression arterielle par un 
inhibiteur de l’enzyme de conversion de l’angiotensine, 
ou d’une interference brutale avec les prostaglandines 
anti-inflammatoires non steroidiens (AINS) ; 

- la surcharge metabolique de l’epithelium tubulaire le 
rend particulierement sensible a des concentrations 
elevees de substances nephrotoxiques filtrees, ou a 
l’aggravation de l’ischemie medullaire par les produits 
de contraste iodes. 


Traitement 

L’ insuffisance renale chronique est une maladie chro- 
nique evolutive, et son traitement doit etre envisage dans 
une perspective strategique avec pour but de ralentir la 
progression vers F insuffisance renale chronique terminale 
(prevention secondaire), de prevenir ou de limiter les 
complications et les facteurs de risque associes a l’insuf- 
fisance renale chronique (prevention tertiaire), et de 
mettre en place les conditions de succes du traitement de 
suppleance. Le traitement conservateur doit ainsi inter- 
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venir des le diagnostic de l’insuffisance renale chronique 
selon les criteres definis plus haut, et doit etre poursuivi 
et adapte tout au long de la vie du patient insuffisant 
renal chronique. 

La valeur du debit de filtration glomerulaire permet de 
definir 3 stades evolutifs de l’insuffisance renale chronique : 

- 50 a 80 mL/min : insuffisance renale chronique debu- 
tante dont la cause doit etre connue et les facteurs de 
progression controles ; 

- 30 a 50 mL/min : insuffisance renale chronique moderee. 
Les complications cliniques sont modestes en dehors 
de l’hypertension arterielle, les complications biologiques 
debutent, et le traitement conservateur doit etre mis en 
oeuvre ; 

- 10 a 30 mL/min : insuffisance renale chronique severe. 
Le retentissement visceral doit en etre precise et les 
mesures therapeutiques mises en oeuvre. C’est pendant 
cette periode qu’une information sur les traitements 
de suppleance doit etre faite et que la preparation a ces 
traitements doit commencer. Les complications meta- 
boliques sont evidentes, leurs manifestations cliniques 
encore modestes. La posologie des medicaments a 
elimination urinaire doit etre soigneusement adaptee ; 

- < 10 mL/min : insuffisance renale chronique terminale. 
Le recours aux traitements de suppleance s’ impose. 

Traitement conservateur 

1. Traitement de la progression de l’insuffisance 
renale chronique 

11 existe des preuves de niveau A (essais controles ran- 
domises et meta-analyses) qui demontrent que le traite- 
ment visant a ralentir la progression de l’insuffisance 
renale chronique est efficace, et ce d’autant plus qu’il 
est mis en oeuvre precocement. Une proteinurie abondante 
est un critere majeur d’evolutivite, comme l’hypertension 
arterielle. Les elements de ce traitement sont : 

- le maintien d’une pression arterielle =£ 130/85 mmHg 
chez tous les patients, et sS 125/75 mmHg lorsque la 
proteinurie depasse 1 g/24 h. Une monotherapie anti- 
hypertensive est rarement suffisante pour atteindre cet 
objectif, et un diuretique est toujours utile pour lutter 
contre la retention sodee ; 

- 1’ utilisation preferentielle des inhibiteurs de l’enzyme de 
conversion, chez les insuffisants renaux non diabetiques 
dont la proteinurie depasse 1 g/24 h, et chez les diabe- 
tiques des le stade de micro-albuminurie ; 

- le maintien d’un apport alimentaire en proteines entre 
0,8 et 1 g/kg/j ; 

- l’arret du tabac ; 

- la prevention des nephrotoxicites medicamenteuses 
ou environnementales. 

L’ evaluation repetee de la fonction renale residuelle est 
indispensable pour apprecier la vitesse de progression 
de l’insuffisance renale chronique ainsi que les effets 
des traitements mis en oeuvre. Un traitement bien 
conduit diminue de moitie le risque de progression vers 
l’insuffisance renale chronique terminale. 


2. Traitement des complications 

• Dietetique et activite: l’apport d’eau doit etre de 1 a 
3 litres par jour: les patients doivent «boire a leur soif» 
de fa9on a avoir une diurese de l’ordre de 1,5 a 2 litres 
par jour. Une restriction hydrique peut entrainer une 
aggravation de l’insuffisance renale chronique. 

L’apport sode sera de l’ordre de 4 g par jour, augmente 
en cas de perte de sel, reduit en cas d’hypertension arte- 
rielle, d’oedemes ou d’apport de bicarbonate. 

En dessous d’un debit de filtration glomerulaire de 
25 mL/min, s’installe une acidose metabolique par 
accumulation d’acides inorganiques. Du bicarbonate de 
sodium (2 a 4 g en gelules ou eau bicarbonatee) est 
prescrit si la reserve alcaline est 20 mmol/L, avec 
surveillance de la pression arterielle du fait de l’apport 
de sodium. 

En cas d’hyperkaliemie resistante, sont prescrites des 
resines echangeuses d’ions (Kayexalate). 

L’apport energetique doit etre d’au moins 30 kcal/kg/24 h, 
et 1’ apport protidique adapte au stade de 1’ insuffisance 
renale chronique et a la methode de traitement de 
suppleance utilisee. Lorsque le debit de filtration glo- 
merulaire est compris entre 55 et 25 mL/min, un apport 
de proteines de 0,8 g/kg/j doit etre conseille aux patients 
atteints de nephropathie. Lorsque le debit de filtration 
glomerulaire est inferieur a 25 mL/min, il est utile de 
reduire les apports a 0,6 g/kg/j. Des apports inferieurs 
necessiteraient une supplementation en acides amines 
essentiels. L’adhesion a la restriction de l’apport en 
proteines peut etre aisement controlee en mesurant 
l’uree urinaire. 

Une activite physique reguliere doit etre conseillee, au 
besoin sous couvert d’une prescription de kinesitherapie 
adaptee. 

• Traitement de Vhypertension arterielle: l’exces de 
risque cardiovasculaire observe au cours de l’insuffisance 
renale chronique est particulierement important dans le 
diabete et les nephropathies vasculaires, mais les autres 
causes d’ insuffisance renale chronique y contribuent 
egalement du fait de 1' hypertension, des anomalies lipi- 
diques secondaires a l’insuffisance renale chronique et, 
a fortiori, aux proteinuries chroniques, et de facteurs 
plus specifiques comme l’anemie et les anomalies phos- 
phocalciques. 

Le traitement antihypertenseur est indispensable. En 
termes de progression de 1’ insuffisance renale chro- 
nique, il est souhaitable que le traitement comporte un 
inhibiteur de l’enzyme de conversion, surtout s’il existe 
une proteinurie > 1 g/24 h. En l’absence d’etudes speci- 
fiques sur le risque cardiovasculaire des insuffisances 
renales chroniques, 1’ objectif du traitement repose sur 
les resultats obtenus dans l’hypertension arterielle 
essentielle et les donnees sur la progression de l’insuf- 
fisance renale chronique. 

• Traitement de Tosteodystrophie renale: les troubles 
du metabolisme phosphocalcique doivent etre corriges 
tres precocement en portant une attention particuliere au 
controle des apports en phosphore des que le debit de 
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filtration glomerulaire est inferieur a 80 mL/min : reduction 
de l’apport de phosphore, et apport de calcium. La prevention 
de rhyperparathyroi'die implique la normalisation de la 
phosphoremie (1,1-1, 5 mmol/L) et de la calcemie 
(2, 3-2, 6 mmol/L), et le maintien des taux de parathor- 
mone entre 2 et 3 fois la valeur normale. 

Lorsque la clairance de la creatinine est < 30 mL/min, 
le controle de la phosphoremie doit etre assure par la 
dietetique et les chelateurs du phosphore : essentiel- 
lement carbonate de calcium, a la dose de 3 a 6 g/j. 
Ils permettent de normaliser la calcemie, mais il faut 
aussi apporter de la vitamine D : 1-alpha-calcidiol 
(Un-Alfa : 0,25-1 pg/j), ou l,25(OH)2D3 ou calcitriol 
(Rocaltrol : 0,25-0,5 pg/j). La correction de l’acidose 
est un element essentiel de la prevention de l’osteo- 
dystrophie renale. 

• Traitement de I’anemie et vaccination contre I’hepa- 
tite B : les premieres etapes de la prevention sont la 
reduction des prelevements sanguins, le traitement 
d’une carence en fer, en acide folique ou en vitamine 
B12. Puis, si l’hemoglobine reste inferieure a 100 g/L, 
ou si la tolerance de l’anemie est mediocre, y compris 
chez les patients non dialyses, l’erythropoietine 
(Eprex, Recormon) est prescrite a la dose de 50 a 
150 unites/kg/semaine. Cette posologie est adaptee sur 
6 a 8 semaines sous couvert de la surveillance clinique 
(pression arterielle) et biologique (numeration formule 
sanguine, fer serique, saturation). 

Les transfusions doivent etre evitees (risque d’im- 
munisation anti-HLA genant une greffe ulterieure) et 
si imperatives, elles sont constitutes de sang deleu- 
cocyte. 

Le risque d’ infection chronique par les virus des hepa- 
tites B et C impose une vaccination contre l’hepatite B 
des le diagnostic d’insuffisance renale chronique. On 
utilise des vaccins recombinants en augmentant la dose 
et en repetant les injections jusqu’a obtenir un taux pro- 
tecteur d’anticorps anti-HBs (> 50 mUI/L). 


Traitement de suppleance 

Le traitement de suppleance, instaure au stade terminal 
de l’insuffisance renale chronique, permet desormais 
une survie prolongee : le recul est actuellement de 30 ans 
pour la dialyse, 25 ans pour la transplantation. II existe 
deux grands types de dialyse: hemodialyse et dialyse 
peritoneale, avec pour chacune differentes modalites 
pratiques (v. Pour approfondir 1, et 2). 

Quelle que soit la technique choisie, la dialyse consiste 
en la realisation d’echanges au travers une membrane 
semi-permeable entre le sang du patient a traiter et un 
liquide de dialyse de composition connue. Les echanges 
concernent les petites molecules (par diffusion), les 
moyennes molecules (par convection), les liquides 
(ultrafiltration). II y a done correction de la fonction 
d’elimination, incomplete, plus ou moins selective, plus 
ou moins intermittente, mais non des fonctions endo- 
crine s. 


Un traitement dietetique et medicamenteux est necessai- 
rement associe. Le regime va etre modifie par rapport a 
celui de l’insuffisance renale chronique non dialysee. 
Les traitements de l’osteodystrophie, de l’hypertension 
et des anomalies metaboliques, sont adaptes a chaque 
patient. Un traitement par erythropoietine recombinante 
est necessaire chez la grande majorite des patients 
dialyses. 

Ce traitement doit etre con?u comme l’alternance 
de periodes faisant appel aux diverses methodes, 
chacune avec ses propres contraintes. L’ information et 
la preparation des patients a ces diverses possibilites 
therapeutiques doivent etre debutees lorsque la creatini- 
nemie est 3= 300 pmol/L ou des que le debit de filtration 
glomerulaire est 20 mL/min, afin de donner au 
patient le choix d’un programme de traitement adapte 
a son mode de vie. Secondairement (creatininemie 
3= 500 pmol/L) est programmee la preparation phy- 
sique. Elle permet la realisation d’une fistule arterio- 
veineuse quelques semaines avant la mise en hemodialy- 
se ou la pose d’un catheter de dialyse peritoneale 15 a 
30 jours avant le debut du traitement. Le suivi medical 
de l’insuffisant renal chronique dialyse n’est pas fonda- 
mentalement different de ce qu’il etait avant le stade de 
la dialyse. Le bilan de pretransplantation en vue de [’ins- 
cription sur liste d’attente peut etre debute (v. Pour 
approfondir 3). 

Le traitement de suppleance doit etre commence : 

- devant des signes cliniques du syndrome uremique 
(troubles digestifs, asthenie, surcharge hydrosodee) 
resistant au traitement conservateur ; 

- devant des signes biologiques (hyperkaliemie, acidose 
metabolique non controlee, uree 3= 40 pmol/L, debit 
de filtration glomerulaire =£ 10 mL/min). II n’y a pas 
de chiffre de creatininemie decisif pour la dialyse 
puisque celle-ci depend de la masse musculaire. 

Les contre-indications sont rares et se resument actuel- 
lement en la deterioration des fonctions superieures 
(independamment du syndrome uremique). Le desir du 
patient et l’avis de 1’ entourage sont une aide precieuse a 
la decision de dialyse. ■ 


Pour en savoir plus — 

ANAES. Interet et role d’un suivi nephrologique avant le stade 
de I’epuration extra-renale. Nephrologie 1 997; 1 8 :2I 1-8. 

Monographie « Insuffisance renale chronique ». Rev Prat 2001. 

Jungers P, Choukroun G, Robino C et al. Epidemiologie de I’insuf- 
fisance renale terminale en Ile-de-France: enquete cooperative 
prospective en 1 998. Nephrologie 2000 ; 2 1 : 239-46. 
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Points Forts a retenir POURAPPROFONDIR 


• Le diagnostic de l’insuffisance renale chronique 

est souvent trop tardif, notamment chez les populations 
les plus exposees, si l’on se fie au seul dosage 
de la creatinine serique. L’estimation du debit 
de filtration glomerulaire par la formule de Cockroft 
est indispensable. 

• Un diagnostic tardif retarde d’autant la mise 

en oeuvre des traitements efficaces sur la nephropathie 
causale et sur les facteurs de progression. 

Ces traitements permettent actuellement de diminuer 
de moitie le risque d’insuffisance renale chronique 
terminale. La prise en charge doit done etre debutee 
des que la fonction renale est reduite de 50 %, soit 
pour une creatininemie encore subnormale : environ 
140 pmol/Lchez l’homme, et 115 pniol/L chez la femme. 

• L’ hypertension arterielle est un facteur majeur 
de progression de l’insuffisance renale chronique, 
et de complications cardiovasculaires : elle doit etre 
traitee avec une rigueur accrue et des cibles 
manometriques bien definies : moins de 130/80 mmHg. 

• La proteinurie est une cible therapeutique 

a part entiere : une proteinurie superieure a 1 g/L 
est un facteur de progression, qui doit etre traite 
par inhibiteur de l’enzyme de conversion 
de l’angiotensine (IECA) avec une cible manometrique 
a 125/75 mmHg. 

• Les complications de l’insuffisance renale chronique 
s’installent insidieusement, precedees par des anomalies 
metaboliques qu’il faut identifier et corriger. C’est la 
condition sine qua non pour reduire les comorbidites 
et ameliorer la qualite de vie de ces patients. 

• Une attention particuliere doit etre portee 

a l’etat nutritionnel et aux conseils dietetiques : 
un apport excessif (plus de 1 g/kg/j) aggrave 
la progression de l’insuffisance renale chronique, 
mais de nombreux patients arrivent denutris 
au stade d’insuffisance renale chronique terminale. 

• Une insuffisance renale chronique stable peut etre 
decompensee irreversiblement par des interventions 
diagnostiques ou therapeutiques inopportunes : 

la prevention de la nephrotoxicite repose 
sur 1’evaluation de la fonction renale, l’abstention 
de medicaments nephrotoxiques, une preparation 
specifique a l’administration de produits de contraste 
iodes lorsqu’elle est necessaire. 

• Les traitements de suppleance de l’insuffisance renale 
chronique sont envisages quand la clairance 

de la creatinine approche 10 mL/min/1,73 m 2 ou plus 
tot en cas de complications. Ils comportent 3 modalites 
complementaires : l’hemodialyse iterative, la dialyse 
peritoneale et la transplantation renale. 

Une information precoce des patients et une preparation 
medicate et psychologique specifique sont les garants 
du succes de ces methodes et de la rehabilitation 
socioprofessionnelle des patients. 

• Ces traitements ont une efficacite remarquable 

et rendent possible une survie de longue duree des 
patients en insuffisance renale chronique terminale. 
Etant domic que les principaux facteurs de mortality 
en dialyse sont les affections cardiovasculaires 
et la denutrition, la survie en dialyse est d’autant 
plus prolongee que le patient a ete pris en charge 
a un stade precoce de l’insuffisance renale chronique. 


I / Hemodialyse 


lei, I'epuration est extracorporelle. Au sein de I’hemodialyseur, se 
trouve la membrane semi-permeable qui separe deux compartiments 
dans lesquels se fait une double circulation, de sang et de dialysat 
permettant les echanges. 

L’hemodialyse necessite: 

- un abord vasculaire : habituellement une fistule arterio-veineuse 
(FAV). La fistule arterio-veineuse est une anastomose sous-cutanee 
d’une artere et d’une veine. II s’agit le plus frequemment de 
I’anastomose, realisee sous anesthesie locale, de I’artere radiale 
avec la veine radiale, au poignet, afin d'augmenter le debit sanguin 
dans le reseau veineux; 

- une membrane de dialyse definie par sa nature, sa surface, sa 
biocompatibilite, sa permeabilite a I’eau et aux diverses substances, 
sa structure au sein de I’hemodialyseur; 

- un circuit sanguin extracorporel avec ligne, pompe, et systeme de 
decoagulation ; 

- un circuit de dialysat fabrique de faqon extemporane par un generateur ; 

- des appareils de controle continu des 2 circuits. 

L'hemodialyse est un traitement intermittent, a raison de 3 seances 
par semaine d’une duree de 4 a 5 heures chacune. Differentes modalites 
pratiques sont realisables : dialyse a domicile, autodialyse pour les 
patients autonomes ne pouvant se dialyser a domicile, dialyse en 
centre pour sujets non autonomes. 

Les contre-indications sont essentiellement les risques hemorra- 
giques, et d’intolerance cardiovasculaire. En effet, les complications en 
cours de seance sont liees a des incidents sur le circuit sanguin extra- 
corporel (thrombose, hemorragie, embolie gazeuse), a des incidents 
cardiovasculaires (hypotension, troubles du rythme), a des manifestations 
d'intolerance (crampes, allergies aux membranes). Peuvent survenir 
en outre des thromboses et des infections de I'abord vasculaire. 
L’apport protidique est elargi a 1 ,2 g/kg/j. L’apport en potassium reste 
limite a 2 g/j. Les apports en eau et en sel dependent de la diurese 
residuelle et de la pression arterielle : pas plus de 500 mL et 2 g NaCI 
en cas d'anurie. 

2 / Dialyse peritoneale 

C’est une dialyse continue : la membrane peritoneale, tres vasculari- 
see, permet les echanges entre le sang et le dialysat infuse dans la cavi- 
te abdominale et renouvele plusieurs fois par jour. Les echanges se 
font par diffusion et ultrafiltration a la faveur d’un gradient osmotique, 
induit par des concentrations plus ou moins importantes de glucose 
ou autres solutes osmotiques. 

La dialyse peritoneale necessite : 

- un abord peritoneal, le catheter, acces permanent a la cavite pose en 
milieu chirurgical, sous anesthesie locale ou generale; 

- des poches plastiques souples de 2 litres voire 3 litres contenant un 
dialysat hyperosmolaire; 

- des systemes de connexion performants entre catheter et poches 
limitant au maximum le risque infectieux. 

Apres un apprentissage rigoureux, le patient, eventuellement assiste 
par une infirmiere a domicile, effectue 3 a 4 echanges de dialysat par 
jour selon la fonction renale residuelle. L’introduction du liquide se 
fait par gravite, elle est suivie d’une stase de quelques heures, puis 
d’une vidange par gravite. Le renouvellement du dialysat peut etre 
automatise, notamment en vue d’une dialyse nocturne. Les avantages 
sont la simplicite technique de la methode, I’autonomie, le maintien 
d’une diurese residuelle. La dialyse peritoneale est devenue la principale 
technique de dialyse a domicile. 
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Les contre-indications sont essentiellement I’absence de fonction 
renale residuelle (anurie), les antecedents de chirurgie abdominale 
septique (adherences peritoneales), les dehiscences importantes de 
paroi abdominale, I’insuffisance respiratoire chronique, I’incapacite a 
assurer correctement les manipulations du catheter. Les principals 
complications sont en effet les infections peritoneales (traitees par 
voie intraperitoneale), et les complications mecaniques (hernies). Le 
risque de denutrition decoule des fuites protidiques dans le dialysat et 
de I’anorexie induite par I’absorption de glucose. L’insuffisance de 
dialyse sera jugee sur la (re)apparition du syndrome uremique: la 
clairance totale de la creatinine, renale et peritoneale, doit rester 
> 60 litres par semaine. 

Le regime est hyperprotidique pour compenser les pertes dans le 
dialysat: 1,5 g/kg/jour. En cas de peritonite, la ration protidique doit 
etre accrue a 2 g/kg/jour Les apports alimentaires en eau, sodium, 
potassium, phosphore restent controles, ainsi que les apports en 
sucres rapides, du fait de I’absorption peritoneale du glucose du 
dialysat (environ 60 g par 24 h). 

3 /Transplantation 

Tout patient en insuffisance renale chronique terminale peut etre 
candidat a une transplantation renale. 

L’ evaluation du receveur a pour buts : 

- de depister les contre-indications a la transplantation (anesthesie, 
chirurgie, traitement corticoYde et immunosuppresseur), ou les 
problemes (nephropathie recidivante, uropathie malformative) 
susceptibles de demander un traitement specifique avant ou apres 
la greffe, voire une transplantation multi-organes (rein et coeur, 
poumons, foie, ou pancreas). Les contre-indications absolues a la 
transplantation renale sont les maladies systemiques en activite 
(lupus erythemateux dissemine, maladie de Wegener), les cancers 
recents ou evolutifs (moins de 5 ans de remission complete), une 
serologie du virus de I’immunodeficience humaine (VIH) positive. 
Les contre-indications relatives sont les hepatites B et C, les maladies 
neuropsychiatriques alterant I’observance du traitement, I’ulcere 
gastroduodenal en poussee, les infections bacteriennes ou parasitaires ; 

- de definir les conditions immunologiques guidant le choix du don- 
neur. Le greffon doit etre compatible en termes de groupe sanguin 
ABO, le plus possible en groupage HLA. Meme une compatibility 


totale ne permet pas de se passer de traitement immunosuppresseur. 
La presence d’anticorps anti-HLA preformes, a la suite de grossesses 
ou de transfusions, voire d’une transplantation anterieure, induit un 
risque de rejet immediat, et impose une selection rigoureuse du 
donneur. Un dernier controle ( cross-match entre lymphocytes du 
donneur et serum du receveur) est realise juste avant la transplantation. 
Le donneur peut etre un donneur vivant (parent, frere ou sceur). Le 
donneur beneficie d’un bilan complet afin de s’assurer que la nephrec- 
tomie n’aura pas de consequence previsible sur son etat de sante 
ulterieur. Actuellement, la «penurie» d’organes suscite un regain 
d’interet pour ce type de greffe. 

La majorite des transplantations renales en France sont realisees avec 
des reins preleves chez des donneurs en etat de mort cerebrale, 
n’ayant pas fait connaTtre de leur vivant leur opposition a un prelevement 
d’organe. Les greffons sont attribues aux patients inscrits sur une liste 
d’attente geree par I’Etablissement fran^ais des greffes (EFG), selon 
I’appariement avec I’age du donneur, les compatibilites ABO et HLA, 
et la duree d’attente. En 1 998, 5 344 patients etaient inscrits sur cette 
liste, I 883 ont pu beneficier d’une greffe. 

Habituellement, le malade est d’abord traite par dialyse puis trans- 
plante. Les enfants sont autant que possible transplants d’emblee. Un 
meme patient peut beneficier de plusieurs transplantations successives. 
La greffe d’un seul rein est suffisante. Sauf indications particulieres, les 
reins propres sont laisses en place. Le greffon est place habituellement 
dans la fosse iliaque droite. La reprise de diurese est le plus souvent 
immediate, sauf necrose tubulaire aigue secondaire a I’ischemie du 
greffon. La creatinine se stabilise a moins de 1 50 jamol/L dans les 5 premiers 
jours. Une reprise temporaire de I’hemodialyse peut etre necessaire. 
Le but du traitement immunosuppresseur est de prevenir le rejet. II 
associe, selon des schemas varies, les corticosteroTdes, I’azathioprine 
(Imurel) ou le mycophenolate mofetil (Cellcept), la ciclosporine 
(Neoral) ou le tacrolimus (Prograf). Les anticorps anti-lymphocytaires 
polyclonaux ou monoclonaux sont utilises par periodes courtes, en 
prevention ou en traitement du rejet. Tous ces medicaments, outre le 
risque infectieux lie a I’immunosuppression, ont de nombreux effets 
secondaires. La survie des greffons a I an est de 90%. La reprise de 
I’activite habituelle est autorisee des le 3 e mois. Une grossesse est 
envisageable lorsque la fonction renale est stabilisee a la fin de la pre- 
miere annee. Actuellement, certains patients vivent depuis plus de 20 ans 
avec leur greffon. La mortalite tardive est le fait de complications cardio- 
vasculaires, carcinologiques, ou hepatiques. 
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